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Wpływ autonomicznego układu nerwowego
na występowanie komorowych zaburzeń
rytmu serca u dzieci z wypadaniem
płatka zastawki dwudzielnej
Waldemar Bobkowski, Aldona Siwińska, Jacek Zachwieja,
Agnieszka Nowak i Janusz Maciejewski
Klinika Kardiologii Dziecięcej, Akademia Medyczna im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu
Relationship between spectral parameters of heart rate variability and ventricular
arrhythmias in children with mitral valve prolapse
Background: The aim of the study was to estimate the relationship between frequency domain
heart rate variability (HRV) parameters and prevalence of ventricular arrhythmias (VA)
in children with mitral valve prolapse (MVP).
Material and methods: 151 children with MVP (mean age 12.2 ± 3.1 years, range 5–18 years)
underwent a full clinical examination, echocardiography examination, standard resting
electrocardiography and 24-hour ambulatory Holter monitoring. Frequency HRV was
calculated in terms of low (LF), high (HF) frequency components and the LF/HF ratio during
daytime and night-time separately. LF and HF were also measured in normalized units.
Results: Ventricular arrhythmias were recorded in 42% children with MVP. 29 (19%) of the
MVP patients manifested infrequent ventricular premature complexes (VPCs), 12 (8%)
frequent VPCs, 13 (9%) multiform VPCs, 6 (4%) couplets of VPCs and 3 (2%) had runs of
nonsustained VT. Patients with MVP and VA had a significantly lower value of normalized
HF (night: p < 0.008; daytime: p < 0.005), and a significantly higher LF (night: p < 0.02;
daytime: p < 0.03) and normalized LF (night: p < 0.004; daytime: p < 0.004) values and
a higher LF/HF ratio (night: p < 0.03; daytime: p < 0.02) as compared with those without VA.
There was a significant relationship between the degree of VA according to the Lown
classification in MVP patients and the value of normalized HF (daytime, p < 0.05) and
normalized LF (night and daytime, p < 0.05) parameters.
Conclusions: Alteration in sympathovagal balance with sympathetic predominance and
reduced vagal tone is associated with increased prevalence of VA and the higher degree of VA
according to the Lown classification in children with MVP. (Folia Cardiol. 2003; 10: 373–379)
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Wstęp
Pierwotne wypadanie płatków zastawki dwu-
dzielnej (MVP, mitral valve prolapse) jest najczęściej
rozpoznawaną wadą serca u dzieci [1, 2]. Jednym
z najczęstszych powikłań u dzieci z MVP są komo-
rowe zaburzenia rytmu serca, które rejestruje się
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dokładna identyfikacja odstępów RR zapisu EKG
z precyzyjnym oznakowaniem wierzchołka kolej-
nych załamków R oraz eliminacją artefaktów i po-
budzeń pozazatokowych. Analizę częstotliwościową
HRV wykonano za pomocą szybkiej transformacji
Fouriera z wybranych 5-minutowych zapisów ryt-
mu zatokowego w ciągu dnia w pozycji leżącej po
20-minutowym odpoczynku, pomiędzy godziną
08.00 i 09.00, oraz w nocy, pomiędzy godziną 01.00
i 02.00. Oceniano:
1. całkowitą moc widma (TP, total power);
2. składową mocy bardzo niskich częstotliwości
(VLF, very low frequency; pasmo < 0,04 Hz);
3. składową mocy niskich częstotliwości (LF, low
frequency; pasmo 0,04–0,15 Hz) —  odwzorowu-
jącą zmienność modulowaną przez układ współ-
czulny, zwłaszcza gdy jest znormalizowana;
4. składową wysokich częstotliwości (HF, high fre-
quency; 0,15–0,4 Hz, odwzorowującą zmienność
modulowaną przez układ przywspółczulny);
5. stosunek LF/HF (odwzorowujący współzależ-
ność obu typów modulacji wegetatywnej) [8].
Całkowitą moc widma HRV wyliczano jako róż-
nicę wartości TP podawanej przez komputer i warto-
ści mocy zawartej w przedziale ultra-niskich często-
tliwości (ULF, ultra low frequency; pasmo< 0,003 Hz).
Wartość ULF traktowano, zgodnie z zaleceniami,
jako artefakt, gdyż przedział 5-minutowy jest zbyt
krótki, aby wiarygodnie zmierzyć składową ULF.
Wszystkie składowe analizy częstotliwościowej
zmienności rytmu zatokowego wyrażono w jednost-
kach mocy widma (ms2). Wskaźnik TP i VLF wy-
korzystano do wyrażenia względnej mocy widma
w zakresie LH i HF w jednostkach znormalizowa-
nych (NU, normalized units) według wzorów [12]:
Analiza statystyczna
Wszystkie obliczenia statystyczne wykonano
z wykorzystaniem programu Statistica. Zmienne cią-
głe przedstawiono jako wartość średnią ± odchyle-
nie standardowe. Znamienność różnic między śred-
nimi sprawdzano za pomocą testu t-Studenta i anali-
zy wariancji. Analizę zależności między wartościami
parametrów analizy częstotliwościowej HRV a stop-
niem nasilenia komorowych zaburzeń rytmu serca
przeprowadzono, korzystając z analizy wariancji.
Za poziom istotności przyjęto 0,05.
u około 40% badanych [3, 4]. Wzrost aktywności
układu współczulnego odgrywa istotną rolę w pa-
togenezie komorowych zaburzeń rytmu [5]. Anali-
za zmienności rytmu zatokowego (HRV, heart rate
variability) jest wartościową metodą oceny czynno-
ści autonomicznego układu nerwowego, a także
istotnym wskaźnikiem prognostycznym m.in.
u chorych z kardiomiopatią rozstrzeniową i po za-
wale serca [6–8]. Zaburzenia współzależności obu
typów modulacji wegetatywnej na korzyść układu
współczulnego, na podstawie analizy HRV, wyka-
zano m.in. u dorosłych chorych z „idiopatycznym”
częstoskurczem komorowym [9, 10] oraz u chorych
z kardiomiopatią przerostową, u których zarejestro-
wano nieutrwalony częstoskurcz komorowy [11].
W piśmiennictwie brak jest danych dokumentują-
cych wpływ autonomicznego układu nerwowego
(ocenianego na podstawie analizy HRV) na wystę-
powanie komorowych zaburzeń rytmu serca u cho-
rych z MVP.
Celem pracy była obserwacja wpływu aktyw-
ności autonomicznego układu nerwowego, ocenia-
nej na podstawie analizy częstotliwościowej HRV,
na występowanie i stopień nasilenia komorowych
zaburzeń rytmu serca u dzieci z MVP.
Materiał i metody
Badaniami objęto 151 dzieci z MVP (117 dziew-
cząt, 34 chłopców) w wieku 5–18 lat (średni 12,2 ±
± 3,1 roku). Wstępne rozpoznanie MVP na podsta-
wie badania przedmiotowego (klik śródskurczowy
lub klik i szmer skurczowy nad koniuszkiem serca)
potwierdzono w badaniu echokardiograficznym
(2D, TM, Doppler). Do badań nie kwalifikowano
dzieci z zespołem Marfana, innymi towarzyszącymi
wadami serca, kardiomiopatiami oraz schorzeniami
ogólnoustrojowymi i miejscowymi, mogącymi wpły-
wać na układ krążenia, modulację współczulno-
przywspółczulną i stan gospodarki wodno-elektro-
litowej. U żadnego dziecka w obrazie echokardiogra-
ficznym nie stwierdzono wykładników arytmogennej
dysplazji prawej komory. Przed kwalifikacją do ba-
dań dzieci nie zażywały żadnych leków naserco-
wych. U wszystkich wykonano badanie kliniczne,
standardowe spoczynkowe badanie EKG, badanie
echokardiograficzne oraz 24-godzinne ambulatoryj-
ne monitorowanie EKG. Komorowe zaburzenia ryt-
mu oceniano zgodnie z klasyfikacją Lowna. Za czę-
stoskurcz komorowy uznawano 3 lub więcej kolej-
nych pobudzeń komorowych o częstości powyżej
120/min.
Analizę częstotliwościową HRV przeprowadzo-
no na podstawie 24-godzinnego ambulatoryjnego
monitorowania EKG. Wstępem do analizy HRV była
HF [NU] =                       × 100
HF
TP – VLF
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Wyniki
U wszystkich dzieci z grup badanej i kontrol-
nej rytmem podstawowym serca był rytm zatoko-
wy. Komorowe zaburzenia rytmu zarejestrowano
u 63 (41,7%) dzieci z MVP. Nieliczne jednokształt-
ne pobudzenia przedwczesne komorowe (VPCs,
ventricular premature complexes) — w klasie 1 we-
dług Lowna — stwierdzono u 29 chorych (19,2%),
liczne jednokształtne VPCs (Lown 2) — u 12 (7,9%),
różnokształtne VPCs (Lown 3) — u 13 (8,6%), pary
VPCs (Lown 4a) — u 6 (4%) i nieutrwalony często-
skurcz komorowy (Lown 4b) — u 3 (2%) chorych.
Dzieci z MVP z arytmią komorową były istotnie
starsze w porównaniu z tymi, u których komorowych
zaburzeń rytmu nie zarejestrowano (13,1 ± 2,4 vs.
11,5 ± 3,4 roku; p < 0,002).
W badaniu echokardiograficznym u 6 (4%) dzieci
nie stwierdzono niedomykalności mitralnej (MI,
mitral insufficiency); MI I stopnia występowała u 56
badanych (37%), II stopnia — u 73 (48%) i III stop-
nia — u 16 (11%) chorych. U żadnego dziecka nie
stwierdzono niedomykalności mitralnej IV stopnia.
Nie zanotowano zależności pomiędzy obecnością
komorowych zaburzeń rytmu serca a stopniem na-
silenia niedomykalności mitralnej u chorych z MVP.
U dzieci z MVP z towarzyszącymi komorowy-
mi zaburzeniami rytmu serca zaobserwowano
w ciągu dnia i w nocy istotnie niższe wartości
względnej mocy widma w zakresie HF, wyrażonej
w jednostkach znormalizowanych, oraz istotnie
wyższe wartości bezwzględne i znormalizowane
mocy widma w zakresie LF oraz stosunku LF/HF
w porównaniu z chorymi, u których arytmii komo-
rowej nie zarejestrowano (tab. 1).
Wykazano istotną zależność pomiędzy stop-
niem nasilenia komorowych zaburzeń rytmu serca,
ocenianym według klasyfikacji Lowna, a znormali-
zowaną wartością mocy widma w zakresie LF
(w dzień i w nocy; p < 0,05) (ryc. 1 i 2) oraz znor-
malizowaną wartością mocy widma w zakresie HF
(w dzień; p < 0,05) (ryc. 3).
Dyskusja
Powikłania MVP narastają z wiekiem, dlatego
powikłania zatorowo-zakrzepowe oraz istotną hemo-
dynamicznie niedomykalność zastawki dwudzielnej
obserwuje się głównie u dorosłych chorych [13–15].
Jednym z najczęstszych powikłań MVP u dzieci
i młodzieży są komorowe zaburzenia rytmu serca.
Niniejsza praca potwierdza wcześniejsze obserwa-
cje, wskazujące na częste występowanie komoro-
wych zaburzeń rytmu u dzieci z MVP [4, 16].
W badanej przez autorów grupie komorowe zabu-
rzenia rytmu występowały u 42% dzieci, w tym zło-
żone postaci (klasa 3 i 4 wg Lowna) u 17% chorych.
Od dawna zwracano uwagę na ważną rolę zaburzeń
równowagi współczulno-przywspółczylnej w pato-
genezie zaburzeń rytmu serca u chorych z MVP,
jednak prac dotyczących tego problemu jest niewie-
le. Według wiedzy autorów jest to pierwsza praca
Tabela 1. Wartości parametrów częstotliwościowych zmienności rytmu zatokowego u dzieci z MVP
i komorowymi zaburzeniami rytmu (MVP + VA) oraz u dzieci z MVP bez arytmii komorowej (MVP)
Table 1. Values of frequency domain heart rate variability parameters in patients with (MVP + VA)
and without (MVP) ventricular arrhythmias
Parametr Grupa badana p
MVP + VA MVP
Dzień
LF [ms2] 1302±879 1006±677 < 0,03
LF [NU] 74±11 68± 13 < 0,005
HF [ms2] 433±304 499±459 NS
HF [NU] 26±11 32±13 < 0,005
LF/HF 3,6±1,9 2,9±1,9 < 0,02
Noc
LF [ms2] 1145±798 855±587 < 0,02
LF [NU] 57±16 48±17 < 0,004
HF [ms2] 909±845 1038±898 NS
HF [NU] 43±16 52± 21 < 0,008
LF/HF 1,6±0,9 1,3±1,0 < 0,03
LF (low fequency power) — moc widma w zakresie niskich częstotliwości; HF (high fequency power) — moc widma w zakresie wysokich częstotliwości;
NU (normalized units) — jednostki znormalizowane
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o wpływie autonomicznego układu nerwowego (oce-
nianego na podstawie analizy HRV) na częstość wy-
stępowania i stopień nasilenia komorowych zabu-
rzeń rytmu u dzieci z MVP.
U chorych, u których zarejestrowano komoro-
we zaburzenia rytmu serca, stwierdzono w ciągu
dnia i w nocy istotnie niższe wartości mocy widma
HRV w zakresie HF, wyrażonej w jednostkach znor-
malizowanych, oraz istotnie wyższe wartości mocy
widma w zakresie LF (bezwzględne i znormalizo-
wane) i stosunku LF/HF w porównaniu z dziećmi,
u których arytmii komorowej nie zarejestrowano.
Stopień zaburzenia współzależności obu typów
modulacji wegetatywnej na korzyść układu współ-
czulnego, wyrażony wzrostem stosunku LF/HF,
wiązał się w sposób istotny z częstszym występo-
waniem komorowych zaburzeń rytmu serca. Stwier-
dzone zależności pomiędzy stopniem nasilenia ko-
morowych zaburzeń rytmu serca według klasyfika-
cji Lowna a parametrami analizy częstotliwościowej
HRV wskazują ponadto, że u dzieci z MVP wraz ze
wzrostem modulującego wpływu układu współczul-
nego wzrasta częstość złożonych postaci komoro-
wych zaburzeń rytmu. Podobne badania wykonano
u chorych z „idiopatycznym” częstoskurczem ko-
Rycina 1. Zależność między stopniem nasilenia komo-
rowych zaburzeń rytmu serca według klasyfikacji Low-
na a względną wartością mocy widma w zakresie ni-
skich częstotliwości (LF [NU]) w dzień (p < 0,05)
Figure 1. Relationship between the degree of ventricu-
lar arrhythmias according to the Lown classification and
the value of low frequency component measured in
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Rycina 3. Zależność między stopniem nasilenia komo-
rowych zaburzeń rytmu serca według klasyfikacji Low-
na a wartością mocy widma w zakresie wysokich czę-
stotliwości, wyrażoną w jednostkach znormalizowanych
(HF [NU]) w dzień (p < 0,05)
Figure 3. Relationship between the degree of ventricu-
lar arrhythmias according to the Lown classification and
the value of high frequency component measured in






















Rycina 2. Zależność między stopniem nasilenia komo-
rowych zaburzeń rytmu serca według klasyfikacji Low-
na a względną wartością mocy widma w zakresie ni-
skich częstotliwości, wyrażoną w jednostkach znormali-
zowanych (LF [NU]) w nocy (p < 0,05)
Figure 2. Relationship between the degree of ventricu-
lar arrhythmias according to the Lown classification and
the value of low frequency component measured in
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niem nasilenia hipomagnezemii wzrasta ryzyko
wystąpienia złożonych postaci arytmii komorowej
[3, 4, 20]. Chociaż nie ma danych dotyczących za-
leżności pomiędzy aktywnością autonomicznego
układu nerwowego a QTd u chorych z MVP, to wiele
badań klinicznych potwierdza wpływ autonomiczne-
go układu nerwowego na wartość QTd, m.in. u zdro-
wych ochotników [21, 22]. Nadmierna aktywność
układu adrenergicznego może prowadzić ponadto do
utraty magnezu z moczem poprzez aktywację ukła-
du renina-angiotensyna-aldosteron [23].
Na istotną rolę autonomicznego układu nerwo-
wego w patogenezie komorowych zaburzeń rytmu
serca u chorych z MVP wskazuje także korzystne
działanie leków b-adrenolitycznych, które zmniej-
szają liczbę i stopień nasilenia arytmii komorowej
u tych chorych [24, 25]. Korzystny antyarytmiczny
wpływ leków b-adrenolitycznych w MVP, oprócz
bezpośredniego hamowania modulującego wpływu
układu współczulnego, może być także wynikiem
wzrostu objętości lewej komory serca i w konse-
kwencji — zmniejszenia napięcia mięśni brodawko-
watych. Leki te również, poprzez obniżenie często-
ści rytmu serca, poprawiają bilans tlenowy mięśnia
sercowego oraz wydłużają czas rozkurczu, co z ko-
lei poprawia przepływ w naczyniach wieńcowych
u tych chorych [18]. Leki b-adrenolityczne mogą
także wywierać antyarytmiczny wpływ poprzez po-
średnie zmniejszenie utraty magnezu oraz korzyst-
ny wpływ na okres repolaryzacji [26].
Wnioski
Stopień zaburzenia współzależności obu typów
modulacji wegetatywnej na korzyść układu współ-
czulnego wiąże się ze wzrostem częstości wystę-
powania i stopnia nasilenia komorowych zaburzeń
rytmu serca u dzieci i młodzieży z pierwotnym
wypadaniem płatków zastawki dwudzielnej.
morowym. Fei i wsp. [9] i Gill i wsp. [10] wykazali
u tych chorych istotne obniżenie składowej HF
w porównaniu z grupą kontrolną. Uemura i wsp. [11]
stwierdzili natomiast istotne obniżenie składowej
HF oraz wzrost wartości stosunku LF/HF w godzi-
nach nocnych u chorych z kardiomiopatią przero-
stową, u których zarejestrowano nieutrwalony czę-
storskurcz komorowy. Należy jednak podkreślić, że
wskaźniki zmienności rytmu zatokowego nie mierzą
bezpośrednio aktywności tonicznej układu współ-
czulnego i przywspółczulnego, ale tylko wypadkową
ich wpływu na efektor, jakim są receptory komó-
rek węzła zatokowego.
Dotychczasowe badania HRV w MVP wskazują
na obniżoną aktywność układu przywspółczulnego
i wzrost aktywności układu współczulnego u obja-
wowych dorosłych chorych, w porównaniu z cho-
rymi bez dolegliwości [17]. We wcześniejszych ba-
daniach u chorych z MVP wykazano, że wraz z ob-
niżeniem stężenia katecholamin w surowicy
w godzinach nocnych zmniejszała się istotnie licz-
ba VPCs [18]. W tym samym badaniu autorzy ob-
serwowali istotnie wyższy wzrost stężenia katecho-
lamin w czasie próby ergometrycznej u chorych,
u których rejestrowano więcej niż 10/min VPCs
w porównaniu z pozostałymi chorymi. Śnieżek-Ma-
ciejewska i wsp. wykazali natomiast istotnie wyższe
wydalanie adrenaliny z moczem u dorosłych z MVP,
u których występowały złożone postaci komoro-
wych zaburzeń rytmu (klasa 3 i 4 wg Lowna) [19].
Analizując uzyskane wyniki, nie można wyklu-
czyć, że czynniki predysponujące do wystąpienia
zaburzeń rytmu serca u dzieci z MVP są ze sobą
powiązane i mogą wzajemnie potęgować swoje dzia-
łanie. Dotyczy to także autonomicznego układu
nerwowego, którego modulujący wpływ może wy-
kazywać istotne zależności z wartością dyspersji QT
(QTd) i stężeniem magnezu w surowicy. U dzieci
z MVP wraz ze wzrostem wartości QTd oraz stop-
Streszczenie
HRV a arytmia komorowa u dzieci z MVP
Wstęp: Celem pracy była obserwacja wpływu aktywności autonomicznego układu nerwowe-
go, ocenianej na podstawie analizy częstotliwościowej zmienności rytmu zatokowego (HRV),
na występowanie i stopień nasilenia komorowych zaburzeń rytmu serca u dzieci z pierwotnym
wypadaniem płatków zastawki dwudzielnej (MVP).
Materiał i metody: Badaniami objęto 151 dzieci z MVP w wieku 5–18 lat (śr. wieku 12,2 ±
± 3,1 roku). U wszystkich wykonano badanie echokardiograficzne, standardowy EKG oraz
24-godzinne ambulatoryjne monitorowanie EKG. Parametry analizy częstotliwościowej HRV
oceniano z 5-minutowych zapisów rytmu zatokowego w ciągu dnia i w nocy.
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Wyniki: Komorowe zaburzenia rytmu serca zarejestrowano u 63 (42%) dzieci z MVP. Nie-
liczne pobudzenia przedwczesne komorowe (Lown 1) stwierdzono u 29 (19%) chorych, liczne
pobudzenia przedwczesne komorowe (Lown 2) — u 12 (8%), różnokształtne — (Lown 3) u 13
(9%), pary pobudzeń przedwczesnych komorowych (Lown 4a) — u 6 (4%) i nieutrwalony
częstoskurcz komorowy (Lown 4b) — u 3 (2%) chorych. U dzieci z MVP z towarzyszącymi
komorowymi zaburzeniami rytmu stwierdzono zarówno w ciągu dnia, jak i w nocy istotnie
niższe wartości względnej mocy widma w zakresie HF wyrażonej w jednostkach znormalizo-
wanych (odpowiednio: p < 0,005; p < 0,004) oraz istotnie wyższe wartości mocy widma
w zakresie LF, bezwzględne (p < 0,03; p < 0,02) i znormalizowane (p < 0,03; p < 0,02), oraz
stosunku LF/HF (p < 0,02; p < 0,03) w porównaniu z chorymi bez arytmii komorowej.
Wykazano istotną zależność pomiędzy stopniem nasilenia komorowych zaburzeń rytmu we-
dług klasyfikacji Lowna a wzrostem wartości znormalizowanych mocy widma w zakresie LF
(w dzień i w nocy; p < 0,05) oraz obniżeniem w zakresie HF (w dzień; p < 0,05).
Wnioski: Stopień zaburzenia współzależności obu typów modulacji wegetatywnej na korzyść
układu współczulnego wiąże się ze wzrostem częstości i stopnia nasilenia komorowych zabu-
rzeń rytmu serca u dzieci i młodzieży z MVP. (Folia Cardiol. 2003; 10: 373–379)
dzieci, komorowe zaburzenia rytmu serca, wypadanie płatków zastawki
dwudzielnej, zmienność rytmu serca
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